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Esclerema neonatal. Algunas consideraciones
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Se plantea que en la sala de cuidados especiales del servicio de neonatologia del hospital
docente maternoinfantil “10 de Octubre”, en un periodo de dos afos, ingresaron 1234
recién nacidos: de este agrupo. fueron seleccionados 15 pacientes por presentar escle-
rema: esta afeccién predomind en los pretérminos, ante todo los moderados. En la gran
mayoria su peso fue menor de 2500 g. especialmente en los de grado lll. Fue frecuente
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el nacimiento con puntuaciones de Apgar bajo, tanto al minuto como a los cinco. Clasifi-
camos el esclerema en tres grupos: ligero, moderado y grave: predominaron los ligeros.
Los factores causales fueron wvariacos; se registraron tres pacientes con esclerema
congénito, todos de hijos de madres toxémicas graves y doce con esclerema adquirido,
cuyas causas fueron: la hipoxia, la seps=is, cardiopatias congénitas, hipotermia y enteéro-
colitis necrotizante. Todos los pacientes presentaron trastornos de la coagulacion, vy
fueron tratados con plasma, sangre fresra y vitamina K1, La mortalidad fue baja. La inei-
dencia del esclerema fue de 1,2%.

Se trata de una complicacion relativamente rara de enfermedades
graves en el recién nacido. Puede estar presente en el momento del naci-
miento, si la madre esta enferma, a menudo con toxemia gravidica.

En la mayoria de los casos aparece hacia el cuarto dia. asociada a:
grave asfixia: sindrome de dificultad respiratoria; sepsis: cardiopatias con-
génitas; hinotermia grave; grandes intervenciones quirdrgicas neonatales;
vy a otras.'”

La fisiopatologia hasta el momentc actual, es de causa no bien preci-
sada, seglin algunos autores la consideran debido a las siguientes:

1. Infiltracion de una sustancia de tipo micopolisacarido al nivel del tejido
celular subcutédneo y méas grave adn, en el tejido conectivo.

Hipoperfusion histica.

La mds aceptada: normalmente ei agua en el espacio intersticial se
transporta unida al acido glucurénico, cuando hay esclerema se debe a
que esa aqua no se libera del 4cido y se retiene en la grasa. producién-
dose la infiltracion.

La piel parece fria al tacto y la temperatura corporal puede ser. sin
duda alguna, subnormal. El nific se muestra apatico: los tejidos subcu-
taneos aparecen duros, al principio aparecen sobre los miembros, luego
en tronco, y se generalizan a todo el cuerpo, incluyendo la cara. En los
casos mas graves, el nino puede levantar en forma de bloque. no puede
succionar y el llanto es débil *°

La presencia de esclerema empeora el pronéstico del proceso primario,
especialmente si es extenso; hasta el 75% de los pacientes mueren, y peor
aun, cuando es congénito, pues existe una mortalidad hasta mas del 98%,
principalmente los hijos de madres toxémicas debido que estan asociados
a grandes trastornos de la coagulacidn, que la mayoria de los autores
estin de acuerdo en que se producen.™'®

1. Depresion de la actividad fibrinolitica plasméatica en la fase final del
embarazo.

2. Liberacion y paso de sustancias tromboplasticas por la placenta
isquémica.
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3. Arteriolitis con lisis plaquetaria o isquemia histica, lo que respectiva-
mente produce tromboplastina histica que pasa la barrera placentaria;
todo esto ocasiona en el feto niveles variables de fibrinégeno, trombo-
citopenia persistente y tiempo de coagulacién y sangramiento prolon-
gados.'1*

Histopatologia

Se observa en el esclerema degeneracién, necrosis y cristalizacion de
la grasa subcutanea, junto con reaccién inflamatoria y fibrosis. Es posible
que la enfermedad se deba a un retardo en la maduracion de la grasa, y
por eso posea una concentracién muy baja de acido oleico, de modo que
se solidificaria con mayor facilidad gue en condiciones normales.®

Nuestro objetivo es hallar la incidencia de esclerema y la mortalidad
en nuestra maternidad.

MATERIAL ¥ METODO

En un periodo de dos afios (1979-1980) en el hospital docente materno-
infantil “10 de Octubre” ingresaron en la sala de cuidados especiales un
total de 1234 recién nacidos. De éstos, se les realizan un estudio retros-
pectivo y longitudinal a todos aquellos que fueron diagnosticados como de
presentar esclerema neonatal; resultaron ser 15 pacientes, los que toma-
mos como nuestro material de estudio.

A estos 15 recién nacidos se les tomaron los siguientes datos:

A. Edad gestacional

pretérmino extremo: entre 24 y 30 semanas
pretérmino moderado: entre 31 y 36 semanas
a término: 37 semanas o més

B. Peso. se clasifica en:

grado |: menos de 700g

grado 1l: entre 750 y 1 000g

grado Ill: entre 1000 y 1250g

grado IV: entre 1250 y 1 500g

grado V: entre 1500 y 2 000g

grado VI: 2000g- 2 500g y el resto 2 5009 o miis
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C. Apgar

0-3: recién nacido profundamente deprimido
4-6: recién nacido moderadamente deprimido
7-10: recién nacido normal

D. Clasificacicon .del . esclerema

esclerema ligero: se presenta en extremi-
dades

esclerema moderado: abarca extremida-
des superiores, in-
feriores y abdomen

esclerema grave: aparcce en el resto del
cuerpo, respetando palma de las manos y
planta de los pies

E. Momento de aparicion

— menos de 24 horas
— entre 24 y 48 horas
— entre 48 y 72 horas
— més de 72 horas

F. Causa u origen del proceso
— congénitas y adquiridas
G. Asociacién a trastornos de la coagulacion
H. Tratamiento impuesto
. Estado al egreso
Todos los datos fueron tomados del libro de registro de la sala de cui-

dados especiales del ya mercionado hospital, asi como de las historias
clinicas de los pacientes.

Los resultados fueron representados en cuadros confeccionados para
nuestro trabajo.

RESULTADOS ¥ DISCUSION

En un periodo de dos afnos (1979-1980), en el hospital maternoinfantil
10 de Octubre”. se produjo ur total de 7 898 nacidos vivos; de este gru-
po, el 0,2% presento esclerema. Al relacionarlo con el nimero de recién
nacidos que ingresaron en la sala de cuidados especiales la incidencia
fue del 1.2% (cuadro I).
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Como podemos observar la incidencia de esclerema en nuestro servi-
cio es baja, ya que en la literatura médica se informan cifras algo mayores,
y si lo comprobamos con un servicio de neonatologia abierto.'”" ésta es
mucho mayor, ya que en éstos la gran mayoria de los pacientes son recién
nacidos muy graves, con sepsis y en ocasiones afecciones quirdrgicas que
todas son procesos predisponentes de esta afeccidn.

Al valorar el peso del recién nacido, solamente tuvimos el 13.3% con
peso de 2 500g o mas; en cambio, el 86.7% presentd un peso menor, y de
este grupo ocupan el primer lugar los pretérminos grado lll, con el 33.4%
[cuadro 11).

Es de gran importancia los resultados obtenidos, ya que los recién na-
cidos con un peso menor de 1 500g tienen mayor predisposicion a presen-
tar esta afeccion, porque es mas frecuente la hipotermia, la hipoxia, la
sepsis y otras.

Seqgun la edad gestacional encontramos que de 15 recién nacidos en-
fermos el 86,7% eran pretérmiros, y el mayor grupo (el 80%) era de pre-
términos moderados (cuadro 1),

La gran mayoria de los recién nacidos en nuestro estudio nac'~ron con
puntuaciones de Apgar bajo. El 6,7% al minuto de su nacimiento: el 60%,
a los cinco minutos (cuadro IV). Como es de senalar, la hipoxia es un fac
tor predisponente de la aparicion dzl esclerema. Esto es debido a gque por
lo general se produce una hipoperfusion histica, la que resuita finalmente
una dificultad del transporte de' agua extracelular.

Clasificamos el esclerema en tres grupos

a) Segun su localizacion (cuadro V) el esclerema ligero aporto el 46,7%:;
le siguio el grave con el 33,3%. Esta clasificaciéon indica la gravedad
del proceso, ya que en luos casos mas graves esta afectada la dinamica
respiratoria y, por lo general, el recién nacido fallece en un cuadro de
insuficiencia respiratoria aguda, por tanto, cuando un recién nacido
presenta esta variedad, la supervivencia s¢ ensombrece.

b) Segun el momento de aparicion del esclerema (cuadro V1) los congeni-
tos se detectaron en su totalidad en el momento del nacimiento, por
lo que la hipoxia aparecio en‘re las 24 y 48 horas en la gran mayoria de
estos pacientes.

c) Segun los factores predisponentes (cuadro VII) podemos observar que
en el esclerema congénito lo constituyo la toxemia gravidica, ya que
los tres casos de pacientes, informados por nosotros, eran hijos de ma-
dres que estuvieron muy graves durante el parto: dos de ellas presen-
taron eclampsia convulsiva vy la otra hipertensién grave. Entre los fac-
tores adquiridos se encuentran las sepsis, la hipoxia, cardiopatias
congénitas, hipotermia y enterocolitis necrotizante. Pelet'' senalo en
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CUADRO |
INCIDENCIA EN CUIDADOS ESPECIALES

Parametro Mo. %o

Recién nacido con esclerema 15 1.2

Recien nacidc sin esclerema 1218 98.8
Total 1234 100

Fuente: historias clinicas, afo 1979-1980.

CUADRO 1l
ESCLEREMA NEONMATAL ¥ PESO

Peso Mo. P
Grado | 0 -
Grado 1l 0
Grada 111 3 334
Grado IV 2 13.3
Grado WV 4 26,
Grado VI 2 13.3

Subtotal 13 a6.7
2500 o mas 2 13.3

Total 15 100,00

Fuente: historias clinicas, ano 1979-1980.

CUADRO 1l
ESCLEREMA NEONATAL ¥ EDAD GESTACIONAL
Edad gestacional Mao. gL
Pretérmino 1 6.7
Pretérmino moderado 12 80.0
Subtotal 13 86,7
Recién nacido a término 2 13.3
Total 15 100

Fuente: historias clinicas, afo 1979-1980.
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CUADRO IV
ESCLEREMA NEONATAL Y PUNTUACIONES DE APGAR

Presentacion 1 minuto 5 minutos
Mo. Y Mo. Y
0-3 7 46.7 4 26.7
4-6 6 40,0 5 333
Total 15 1000 15 1000

Fuente: historias clinicas, ano 1979-1980.

CUADRO V
CLASIFICACION DEL ESCLEREMA
Clasificacion No. %
Ligera T a46,7
Modorada 3 20,0
Grave ] 333

Tutal 15 100.0

Fuente: historias clinicas, ano 1979-1980.

CUADRO VI
MOMENTO DE APARICION DEL ESCLEREMA NEOMNATAL
Tiempo Mo. %%
— 24 horas 3 20,0
24 - 48 4 26,7
48-72 5 333
-+ 72 3 20,0
Total 15 100.0

Fuente: historias clinicas, afio 1979-1980.
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CUADRO VI
ESCLEREMA NEOMATAL ¥ FACTOR PREDISPONEMTE

Factor Mo. %%

Factores congénitos

toxemia gravidica 3 20,0
Factores adquiridos

sepsis 4 26.6
Hipoxia 5 33.3
Cardiopatia congénita 1 6.7
Hipotermia 1 6.7
Enterocolitis necrotizante 1 6.7

. Total 15 100

Fuente: historias clinicas, ano 1979-1980.

su estudio, que en los recién naciaos que presentaban sepsis, el factor
beta-alfa-antritripsina estaba bajo cuando se asociaba a esclerema. Es de
senalar que nuestros estudios coinciden con lo informado por otros auto-
res, o2

Se valoro el estado de la coagulacion (cuadro Vi) y encontramos que
en el 100% de los pacientes estaba alterada; ello posiblemente se deba
a la enfermedad de base que fue capaz de ocasionar estimulos de los facto-
res intrinsecos y extrinsecos dz la coagulacion.

En los recién nacidos que presentaban esclerema se utilizaron multi-
ples procedimientos (cuadro iX), segin la enfermedad de base; el plasma
en el 100% con el objetivo de mejorar el estado de perfusion histica; hi-
drocortisona en el 33,3% (pacientes graves) con la finalidad de facilitar la
liberacion de agua del acido glucurénico.

Cuando se detecta esclerema en los recién nacidos la mortalidad es
elevada. En nuestra casuistica (cuadro X) el 20% fallecid, por presentar
asclerema grave. Aunque la mortalidad fue baja, pudiera haber sido mayor
si no se hubiera hecho un diagndstico precoz y tratamiento especifico in-
mediato, ademas de controlar la enfermedad de base.

RC.P,
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CUAGRO v

ESCLEREMA NEOMATA! Y ESTADO DE LA COAGULACION

Trastornos de

la coagulacion Na, i
Presente 15 100
Ausente 0

Total 15 100

Fuente: historias clinicas, ano 1979-1980.

CUADRO 1X

ESCLEREMA MNEOMNATAL Y TRATAMIENTO IMPUESTO

Tratamiento Mo, %
Antibidticos 5 12,5
Hidrocortisona & 12,5
Hidratacion 15 375
Plazsma 15 375
Total 40 100
Fuente: historias clinicas, ano 1979%1980.
CJADRO X
ESCLEREMA NEQOMATAL: ESTADO AL EGRESO

Estado Mo, L

Vivos 12 a0

Fallecidos 3 20

Total 15 100

Fuente: historias clinicas, afio 1979-1930.

RCP
SEPTIEMBRE-QCTUBRE, 1982

611



CONCLUSIONES

1. La incidencia de esclerema neonatal en nuestro estudio fue baja.
Fue mas frecuente en los pretérminos, sobre todo en los pretérminos
moderados.

3. Predomina en los recién nacidos con peso menor de 2 500g, y es ma-
yor en los de grado Il

4. La gran mayoria de los pacientes presentaron puntuaciones de Apgar
bajo, tanto al minuto como a los cinco.

5. Se clasificé el esclerema en tres grupos: ligero, moderado y grave:
predominé en nuestros pacientes el ligero.

6. Encontramos tres pacientes con esclerema congénito, y las manifes-
taciones clinicas aparecieron en el momento del nacimiento.

7. La causa mas frecuente fue la hipoxia, siguiéndole en orden, la sepsis,
cardiopatias congénitas, hipotermia y enterocolitis necrotizante.

8. Todos presentaron trastornos de la coagulacidn.

9. El tratamiento impuesto fue plasma en todos los pacientes, y se les
anadié hidrocortisona a los graves.

10. La mortalidad fue baja.

SUMMARY

Tudela Coloma. J. M. et al. Neonatal sclerema. Some considerations. Rev Cub Ped 54:
5, 1982, ¥

It is stated that to the special care room, Neonatology Service, “10 de octubre” Maternal
and Infantile Teaching Hospital, 1234 newborns were admitted during a two year period.
From this group, 15 patients were selected because suffering sclerema; this affection
predominated among pre-term children, first of all within the moderates. Weight for most
of them was less than 2500 gr, specially for those in Grade Ill. Low Apgar scorc was
frequent at birth, either at one minute or at five minutes. We classified sclerema into
three groups: light, moderate, and severe; light sclerema predominated. Causal tactors
were varied; congenital sclerema was recorded in three patients, all of them born from
severe toxemic mothers, and in twelve patients sclerema was acquired, caused by hipoxia,
sepsis, congenital cardiopathies, hypothermia, and necrotizing enterocolitis. All of the
patients presented coagulation disorders and were treated with plasma, blood and vita-
min K1. Mortality was low. Sclerema incidence was 1,2%.

RESUME

Tudela Coloma, J. M. et al. Scléréme néonatal. Certaines remargues. Rev Cub Ped 54:
5. 1982.

Pendant une période de deux années, 1234 nouveau-nés ont été hospitalisés dans la salle
de soins spéciaux du service de néonatologie de I'hdpital d'enseignement maternel-infantile
“10 de Qctubre™: l'on a choisi 15 patients qui présentaient scléréme. Cette affection a
prédominé chez les prétermes, surtout les modérés. La plupart des patients pesaient
moins de 2 500 g, notamment ceux classifiés dans le degré Il Il a été fréquent un score
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Apgar bas & la naissance, aussi bien une minute que cing minutes aprés. Le scléreme a
été classifié en trois groupes: léger, modéré et grave, avec une prédominance du type
léger. Les facteurs causals ont été divers; trois patients présentaient scléréme congénital,
tous de fils de méres toxémiques graves, et douze présentaient scléréme acquis, dont les
causes ont été I'hypoxie, la sepsie les cardiopathies congénitales, I'hypothermie et I'entéro-
colite nécrotisante. Tous les patients ont présenté des troubles de la coagulation. et ils
ont été traités avec du plasma, du sang frais et de la vitamine K1i. La mortalité a été
basse. L'incidence de scléréme a été de 1.2%.

PESIME

Typena Komowa, M, X m coas?. HeosaraibHas CKiepoMa. Hexortopse
CODODAXEHMAA. Rev Cub Ped S4: 5, 1982.

[pEEonATCA PeSyNLTATH HAGNDNEHUA HA NPOTARCHAA 2-X JeT 3a

1 234 HOBODOANEHHHMZ, IOCHATAJNUSADOBAHHHE B IajaTax coerEath-
AOTO yXoja, HEOHATaJBHOTD OT eJeHREA DONAIBHOTO NOMA yIeGHOT'O
npodmas "I0 oxTACpA®. M3 9TOM TDyNIH GONBHEX OHNm 0TOGpaHH IS
cTpajammMe CKJGPOMOH: 3TO HNODameHHe npeoSaanante cpeny HelDHO-—
meHANX, NpPEXRIe BCET0 B yMepeHHOW thase. Hamdoammee HONAIECTEO

M3 HEX DOMMJMCH C BECOM 2 r. 4 B OCHOBHOM COOTBETCTBOBAJIH
III-eii crenedn. Hamdojnee dWacToe KOJUTYECTRD poxpeAmi CODTBETCT—
BOBAJO HASKOE NYHKTYammd . Knaccmpanapopaiz TPA QoD

CRJIEDOMH: JISTKasA, yMEépenHasa H. TAREJad. Npraaagaue $akTOpH - pas-
HOoOODA3HHE: Jy TpPeX JeTedl — saperacTpADODAHA BPOEJIEHHAA CHJEpOMA
yX MaTepy B NeDUON GeDEMEHHOCTH NEepeHeCcJ TAREIyD dopMy TOKCE-
Muw; 12 GOJABHHX © NprOGPE TEHHOE CRAESDOMOM; MX ODIIIHAMI ABANHNCE
THIOKCEA, CENcHECc. BPOXNEHHHE NODPOKA cepaua, THENOTEPMAA & AERPO-
THIECKAR BHTEPOKOMNT.

¥V pecex GOABHHX HAOAWOaJ0CE HapyweHHe KOaTyJIAILIAS M HasHAYaNM
nyasMy, BETaMAN KT 7 mepelupafiye CBEEell KPOBA. SaperucTp ozg
awaxmi MOKAasaTeNk CMEDTAOCTE. UacTOTA CKJIEDOMH DABHANACE 1,</0s
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